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Известно, что при переходе мерцательной аритмии из параксиз- 
мальной (ПФМА) в постоянную форму важную роль играют процессы 
ремоделирования левого предсердия [2,3,6]. Эти процессы представ­
ляют собой комбинацию электрических, функциональных и структур­
ных изменений, способствующих развитию так называемой предсерд­
ной кардиомиопатии [4,5,6].
Целью настоящего исследования явилось изучение структурно­
функционального ремоделирования левого предсердия (ЛП) у боль­
ных ПФМА.
Материал и методы исследования 
Обследовано 25 больных (ср. возраст 44.3±3.6 лет) с ПФМА. Ко­
личество приступов МА колебалось от 1-4 в месяц до 3-8 в год, в 
среднем 3.6±.1.4 в год. Для оценки функционального состояния серд­
ца больным проводилась стресс-ЭхоКГ. Исследование выполняли на 
ультразвуковом аппарате EnVisor (фирма «Philips») фазированным 
датчиком 2-4 МГц. В качестве стресс-теста применяли велоэргомет- 
рическую физическую нагрузку (ВЭМ), в положении лежа, используя 
стандартную методику (50-100-150 Вт). Продолжительность каждого 
этапа нагрузки составляла 3 мин. ЭКГ регистрировали в 12-ти стан­
дартных отведениях на аппарате B10SET - 3000 (фирма «Hermann», 
Германия). Исследование прекращали при достижении ЧСС равной 
75% от максимальной, появлении ангинозной боли умеренной интен­
сивности и/или ишемических изменений на ЭКГ, а также при сниже­
нии систолического резерва. Систолический резерв считали снижен­
ным если при стресс-ЭхоКГ увеличение ударного индекса (УИ) не 
превышало 10% предыдущей ступени нагрузки. По данному крите­
рию больные были разделены на 2  группы. 1-я группа - 16 чел. с со­
храненным систолическим резервом, 2-я группа - 9 чел. со сниженным 
резервом. Во время стресс-ЭхоКГ на каждом этапе нагрузки проводи­
лась оценка глобальной систолической и диастолической функции ле­
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вого желудочка. При анализе диастолической функции левого желу­
дочка рассчитывались параметры: отношение максимальной скорости 
раннего диастолического наполнения ЛЖ к позднему предсердному 
(Е/А); время замедления раннего наполнения (ВЗРН,мс) ЛЖ; продол­
жительность фазы изоволюметрического расслабления (ФИР, мс) ЛЖ. 
Критерием нерестриктивного типа наполнения ЛЖ считалось значе­
ние соотношения Е/А больше 1,0. Допплеровский спектр считался ре­
стриктивным при соблюдении одного из следующих условий: 1 . от­
ношение Е/А больше 2; 2. ВЗРН ЛЖ меньше 130 мс в сочетании с Е/А 
больше 1,5. Для изучения функционального состояния ЛП проводи­
лась оценка: максимального размера ЛП (МРЛП), индекса сократимо­
сти ЛП (ИСЛП), фракции изгнания ЛП (ФИЛП).
Статистическая обработка осуществлялась с помощью программ 
STATISTICA 5.5. Показателем статистической значимости служило 
р< 0,05.
Результаты исследований и их обсуждение
У больных 1-й группы отмечена адекватная реакция гемодинами­
ки на стресс-ЭхоКГ , которая проявлялась увеличением УИ в среднем 
на 50% . Однако при проведении нагрузочного теста отмечено увели­
чение левого предсердия ( МРЛП
41.2±4.0; р>0,05) и повышение его сократительной активности 
(ИСЛП 1.27±0.04; р<0,05). В отдельных случаях изменение МРЛП при 
нагрузке достигало 11 мм, а ИСЛП достигал значений 1.33 усл.ед. Из­
вестно, что повышение нагрузки на левое предсердие приводит к уве­
личению волн «А» трансмитрального потока [1]. При исследовании 
трансмитрального потока у больных 1-й группы отмечено увеличение 
скорости позднего диастолического наполнения левого желудочка над 
ранним, что сопровождалось увеличением фракции изгнания ЛП 
(ФИЛП 79.2±2.0; р<0,05). Эти изменения характеризуют снижение 
диастолического резерва левого желудочка, развитие гипертрофиче­
ского (ригидного) типа диастолической дисфункции, сопровождаю­
щегося признаками гемодинамической перегрузки ЛП и компенсатор­
ным увеличением его сократительной активности. Можно думать, что 
у больных 1-й группы изменения со стороны ЛП носили характер 
компенсаторного, адаптивного ремоделировання.
У больных 2-й группы, со сниженным систолическим резервом, 
достоверно ниже была толерантность к физической нагрузке (р<0,05). 
У них чаще регистрировались приступы ПФМА (7,5 ± 2,3 в год) в 
сравнении с больными 1-и группы (2,4± 1.2 в год). У данных больных 
отмечено увеличение размера ЛП, как в исходном состоянии (МРЛП
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43.5± 4.3), так и в процессе нагрузки (МРЛП 52.0±4.2; р<0,05), что од­
нако не сопровождалось достоверным увеличением его сократитель­
ной активности и фракции изгнания (ИСЛП, ФИЛП; р>0,05). При 
проведении стресс ЭхоКГ у больных 2-й группы причиной прекраще­
ния теста в основном было достижение систолического резерва, у 2 -х 
человек на фоне регистрации ишемических изменений ЭКГ. У всех 
больных 2 -й группы выявлены нарушения диастолической функции 
левого желудочка, как в исходном состоянии, так и на высоте нагруз­
ки. Причем в исходном состоянии преобладал нерестриктивный тип 
диастолической дисфункции (гипертрофический и псевдонормаль- 
ный), а на высоте нагрузки - рестриктивный тип (у 7 чел.). Отмечен­
ные нами изменения гемодинамики у больных 2 -й группы указывают 
на переход от систолической гиперфункции ЛП к ее угнетению, что 
характеризует дезадаптивный тип ремоделирования ЛП.
Показатели 1 группа 2  группа

























2 ,1±0 ,2 *
* - в сравнении с первой группой,
** - в сравнении с исходным состоянием
Выводы:
1. У больных параксизмальной формой МА с высокой толерант­
ностью к физической нагрузке, сохраненным систолическим резервом 
и нерестриктивными нарушениями диастолической функции имеет 
место структурно-функциональное ремоделирование левого предсер­
дия, которое выражается в его систолической гиперфункции и носит 
компенсаторный, адаптивный характер.
2. У больных параксизмальной формой МА со сниженным систо­
лическим резервом, псевдонормальным или рестриктивным типом на­
рушения диастолической функции левого желудочка структурно­
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функциональное ремоделирование левого предсердия проявляется уг­
нетением его сократительной функции и характеризует процесс деза- 
даптивного ремоделирования.
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Особенностью работы стационара инфекционной больницы явля­
ется госпитализация больных преимущественно по экстренным пока­
заниям. При этом, как правило, наблюдается бурное развитие клини­
ческих синдромов, часто требующих неотложных мер интенсивной 
терапии (ИТ). Отличительной особенностью интенсивной терапии 
инфекционных больных является ее направленность на подавление 
жизнедеятельности микроорганизма -  возбудителя болезни, что отли­
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